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Aunque la sociedad, no sea consciente de la importancia del conejo europeo (Oryctolagus 
cuniculus), su existencia en poblaciones sanas y viables a corto, medio y  largo plazo es 
esencial para la preservación del medio ambiente y la sostenibilidad socio-económicas de 
algunas comarcas.  
En este trabajo se recaba la información existente, sobre dos grandes enfermedades que se 
afectan a estos mamíferos lagomorfos. Aunque inicialmente la mixomatosis afectó 
gravemente al conejo, en la actualidad es la enfermedad hemorrágica vírica (EHV) la que 
provoca mayor grado de mortandad. Además en los últimos años ha aparecido una nueva 
variante de EHV que afecta a individuos vacunados del virus en su forma clásica y a clases de 
edad diferentes, a las que afectaba la EHV tradicional. Por último intentaremos dar a conocer 
las líneas de prevención, tratamiento y resultados obtenidos hasta la actualidad.  
 
Palabras Clave:  
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ABSTRACT AND KEYWORDS 
Although in general society is unaware of the importance of European wild rabbit 
(Oryctolagus cuniculus), its existence in healthy and viable populations in the short , medium 
and long term is essential for the preservation of the environment and socio-economic 
sustainability of some zones. 
In this project, the existing information on two major diseases that seriously affect this 
lagomorph mammal is collected. Although initially myxomatosis affected greatly to rabbits, 
currently the viral haemorrhagic disease (EHV) is causing a increased mortality in these 
animals. Also lately the presence of a new variant of EHV has been observed, which is more 
lethal than the last. Finally, we try to present the lines of prevention, treatment and results 
achieved until now. 
 
Oryctolagus, current situation, virus, rabbit, myxomatosis, hemorragic disease, populations, 
Spain. 
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He creído indispensable comenzar este trabajo dando a conocer las particularidades biológicas 
del conejo de monte, sus relaciones antrópicas, y principalmente el papel fundamental que 
este animal juega tanto en el ámbito ecológico como socioeconómico, así como he intentado 
buscar cifras, de que realmente las poblaciones Oryctolagus cuniculus sufren un retroceso 
acusado e importante.  
Afortunadamente, no falta información bibliográfica sobre las características biológicas del 
conejo de monte. Ha sido más difícil, encontrar datos concretos  como: censo de poblaciones 
actuales de los mismos o algún registro temporal de brotes de alguna de las dos enfermedades 
del estudio. 
Mantener poblaciones grandes y viables a largo plazo de este lagomorfo es prioritario por 
cuanto los hábitats de nuestra Península pueden perder, si la especie continúa sumergida en 
esta espiral negativa poblacional.  
Para esta introducción, así como para el resto del trabajo, se han recabado datos de las 
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Figura 1.Mapa con la distribución de los linajes 
mitocondriales de las dos subespecies del conejo (fuente 
Branco et al. 2000). Se aprecia la existencia de una franja de 
contacto entre los dos linajes que cruza la Península del 
noroeste a sureste 
 
2.1 Importancia del conejo silvestre en la península ibérica 
 
España es país de conejos. Actualmente se le considera el mamífero más extendido a lo largo 
de la península ibérica (Aguado, 2004). No en vano, algunas hipótesis respecto a la 
procedencia del nombre de nuestra región sugieren que los fenicios la bautizaron como “I-
shpn-ya” que significaría “tierra de conejillos”, que derivaría al término romano Hispania, 
siendo definida en textos romanos por Catulo como “cuniculosa Celtiberia”. En las monedas 
romanas, las procedentes de la península ibérica se identificaban con la efigie de un conejo.  
Doscientos años antes de Cristo, los conejos fueron nombrados como tales por Polibios que 
helenizo, la forma latina de llamarles “cuniculis” (Moreno, 2007). 
Pero nuestros conejos tienen un origen mucho más lejano. 
Afirma Jaume Camps Rabadá (2011) en “Conejos: muy meritorios, pero poco reconocidos” 
que ya está confirmado que la procedencia de todos los conejos domésticos, así como el 
silvestre europeo, tiene un único origen, nada mas y nada menos que en la península ibérica, 
en el periodo interglacial, entre los últimos 150000 y 50000 años. 
Se cree que existía en Europa la especie denominado Oryctolagus laynensis, derivada del 
primer conejo conocido del registro fósil “alilepus” (Camps, 1.976) que debido a las 
fluctuaciones climáticas del último periodo cuaternario se desplazó hacia el sur, hacia la 
península donde dio lugar al Oryctolagus cuniculus. Tras ello, la división geográfica en dos 
grupos, dio lugar a la aparición de  dos subespecie, O. c.cuniculus y O.c. algirus uno en el sur 
y otro al noroeste de España respectivamente (Figura 1). 
O.c. cuniculus es la especie a partir de la 
cual evolucionaron el resto de las razas 
domésticas, que se expandieron tanto 
naturalmente como siendo transportadas 
por el hombre al resto del mundo. 
Actualmente existen conejos silvestres 
en toda la Península Ibérica, Europa, las 
islas Británicas, Francia, Irlanda y 
Alemania, Ucrania y Suecia,  Norte de 
África y Marruecos, y a través de la 
acción humana ha llegado a parte del 
cono sur americano, Australia, Nueva 
Zelanda y más de 800 islas.  
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En resumen el conejo se encuentra en todos los continentes excepto la Antártida. 
No es extraño que se haya denominado al conejo como “ingeniero del ecosistema” (Galvez, 
2008) debido a su carácter multifuncional, teniendo un papel fundamental en los flujos de 
materia y energía cuando su número es elevado.  
Este apodo está ampliamente merecido debido a que la ausencia o presencia de conejos en el 
ecosistema modifica de forma muy importante la composición de la comunidad vegetal, ya 
que reducen la abundancia de sus especies predilectas alimentarse que suelen ser las del 
genero Fabaceae y Poaceae, logrando que se produzca una menor competencia 
interespecífica favoreciendo la aparición de plantas leñosas tipo matorral. Además es 
responsable de aumentar la heterogeneidad de los hábitats y por tanto su biodiversidad, 
además de dispersar las semillas de al menos 23 familias de especies vegetales (Delibes et al., 
2008; Dellafiore et al., 2006) y sus letrinas favorecen la fertilización del suelo.  
Su papel ecológico es fundamental ya que existen alrededor de 40 especies de depredadores 
en España que lo incluyen en su dieta, 20 se ha determinado que prefieren el conejo como 
presa y al menos 10 han terminado siendo especialistas dependientes de la raza. (Delibes y 
Gálvez 2009, Aguado, 2004).  
Es el caso de dos especies, que forman ambas parte de los vertebrados ibéricos más 
amenazados, y de las que se ha comprobado que su origen se vincula directamente a la 
presencia de conejo de monte en la Península; estas son el Lince Ibérico (Lynx pardinus) y el 
Águila Imperial Ibérica (Aquila adalberti). Por lo tanto el conejo silvestre se convierte en 
pieza indispensable para conservación de ambas especies y de otras como el buitre negro 
(Aegypius monachus) y el gato montés (Felis silvestris), que incluyen restos de conejo en sus 
dietas y también están en peligro de extinción.  
Es especialmente importante el caso del lince, ya que habitualmente se relaciona el decline de 
las poblaciones de este depredador especialista, con el descenso de la población de conejos en 
España. Esto es debido a que para que una hembra de lince pueda reproducirse, es necesaria 
un mínimo poblacional de conejo de 1conejo/ha (Palomares et al., 2001).  
La importancia de la relación conejo-lince es tal, que en la Estrategia Nacional para la 
Conservación del Lince Ibérico (Comisión Nacional de Protección de la Naturaleza, 2008), 
existen dos puntos relacionados directamente con el conejo de monte como actuaciones 
fundamentales: 
-la realización de una gestión cinegética acorde con el mantenimiento de las poblaciones de 
lince y conejo. 
-Incrementar las poblaciones de conejo.  
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Tabla 1. Flujo económico inducido por capturas en la temporada 2010-2011 (Garrido, 2012) 
 
 
Por lo tanto es natural que nos encontremos hablando de uno de los mamíferos salvajes de la 
península más importantes a nivel económico y ecológico, y sea una de las especies 
cinegéticas más importantes para los cazadores. Todo eso ha dado como resultado que las 
relaciones conejo de monte/hombre sean muy variadas, siendo las poblaciones de conejo 
usadas tanto para la caza deportiva como comercial.  
La práctica de la caza del conejo por el hombre se remonta muy atrás en el tiempo, existen 
restos arqueológicos que demuestran dicha relación en multitud de yacimientos 
arqueológicos. Para ello parece ser que se usaban tanto hurones como dispositivos de caza 
tales como trampas o redes (Biadi y Le-Gall, 1993). Parece ser que entre los motivos para la 
caza no solo figuraban el alimento y la reducción de los daños a los cultivos, si no que ya 
desde épocas tempranas, en algunas ocasiones esta se utilizaba como divertimento. El 
descubrimiento de las armas de fuego y la aparición de la crianza del conejo con la selección 
y multiplicación de las razas destinadas a consumo a partir del siglo XVIII añadieron más 
complejidad al entramado de relaciones.   
A día de hoy, la caza es una actividad económica importante, estimándose la existencia de al 
menos un millón de cazadores en España, que pueden gastarse entre 3.000 y 40.000 euros por 
temporada en lances cinegéticos (Garrido, 2012).  
En “LA CAZA. SECTOR ECONÓMICO Valoración por subsectores” (Garrido, 2012) se 
estima que la esta actividad, genera en su conjunto más de 1.044.359.650 de euros, 
procediendo 741.000.000 euros de la caza menor donde se engloba la caza del conejo (Tabla 
1).  
 
Puede verse en la tabla anterior, como el conejo es la tercera especie que más dinero genera, 
por detrás de las perdices y del conjunto denominado por el autor “otras especies” que reúne 
varias aves.  
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Ecológicamente el conejo de monte en los diversos territorios que ha ido ocupando ha 
alcanzado un notable éxito, por las mismas razones por las que en la península ibérica es tan 
abundante, unidas a que en la mayoría de nuevos lugares introducidos no tenían depredadores 
ni competidores.  
Este mismo éxito ha dado lugar a importantes daños económicos y ecológicos, más evidentes 
en los países en los que ha sido introducido,  que han provocado que en multitud de casos, 
mientras los agricultores luchaban por erradicar la especie, los cazadores y conservacionistas 
insistiesen en mantener poblaciones abundantes.  
Por eso, para gran parte de la población, el conejo de monte no es sino una plaga, llegando en 
algunos casos a producir perdidas económicas de 260 millones anuales en lugares como 
Australia, o 140 millones anuales en el Reino Unido (Angulo y Cooke, 2002). 
Estas pérdidas, en otros países son tan graves, que han llegado al punto de considerar al 
conejo europeo entre las 100 peores especies invasoras (Lowe, 2004). Dichos daños estarían 
provocados, por la competencia en detrimento de las especies autóctonas, el consumo de 
ciertas plantas, y la erosión. Esto ha dado lugar a que en muchos sitios, su presencia se 
combata intensamente, empleando multitud de métodos con resultados de lo más variopinto.   
Las enfermedades estudiadas en este trabajo han sido, en muchos casos, empleadas como 
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Figura 2. Órganos del aparato digestivo del conejo (Romero, 
2008). 
 
2.2 Características biológicas del conejo silvestre 
 
Taxonómicamente, el conejo de monte o de campo, pertenece al grupo de los Euterios, al 
orden de los Lagomorfos y a la familia de los Lepóridos. Los Lepóridos también incluyen 
alrededor de 30 especies de liebres y 24 de conejos entre los cuales se encuentra nuestra 
especie en cuestión estudiada, el Oryctolagus cuniculus.  
Es una especie eminentemente social, de hábitos nocturnos y crepusculares. 
Los conejos consumen tejidos vegetales que  rondan la cantidad de 200 a 500 g, prefiriendo 
gramíneas si están presentes en el medio y destacando el consumo de hierba fresca, 
fundamental en la alimentación del conejo. (Arques, 2000). 
Es importante comentar, que durante el periodo de reposo vegetativo de las plantas, el conejo 
modifica su régimen alimentario, lo que quiere decir que produce daños importantes en los 
vegetales leñosos.  
Además es una especie con alta capacidad colonizadora, gracias a su adaptabilidad. Esta 
cualidad está directamente relacionada con el sistema digestivo característico de la especie, ya 
que practican la coprofagia, o cecotrofia. Consiste en la re-ingestión de un determinado tipo 
de excrementos,  los cecotrofos, diferenciados de las deposiciones normales por ser heces 
blandas de menor tamaño, y su excreción en forma de racimo, pegados unos a otros. Este 
mecanismo es muy eficaz para aprovechar el alimento cuando es escaso, o de poca calidad ya 
que son ricas en proteínas y vitaminas de origen microbiano que aprovechan gracias al 
segundo paso por el aparato digestivo (Piorno, 2007). Esto se debe a que el conejo, a 
diferencia de los rumiantes, solo posee un estómago y un intestino delgado de 3m donde la 
digestión de la fibra, que es el componente fundamental de su alimentación, es prácticamente 
nula. Por eso, el intestino grueso está muy desarrollado, especialmente el ciego, donde se 
aloja una microflora simbiótica anaerobia, capaz de fermentar la fibra para que dé lugar a una 
serie de nutrientes. 
Como puede verse en la imagen (Figura 
2.), el ciego conecta directamente con el 
ileón y el colón, pero está en posición 
caudal respecto al primero, que es donde 
se absorben los principales nutrientes, 
por lo que la cecotrofia es necesaria para 
aprovechar los nutrientes de la 
fermentación que ha tenido lugar en el 
ciego (fermentación cecal). (Romero, 
2008).  
Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 




La siguiente característica biológica de mayor importancia tiene que ver con la reproducción 
de esta especie. Algunos autores califican la ovulación de las hembras como “oportunista” 
(Calvete y Estrada, 2000) ya que se relacionan  inicio y final de la temporada de cría y su 
duración, con los factores climatológicos que afectan a la disponibilidad de alimento en el 
medio. (Parer, 1977; Wood, 1980; Wheeler y King 1985; William y Moore 1989). 
La media de gazapos por camada suele situarse entre los 3-6 gazapos siendo muy variable en 
función de los condicionantes externos. Alcanzan rápidamente la madurez sexual entre los 3-9 
meses de edad, pero no es hasta que la hembra incluye en su alimentación vegetales en 
crecimiento, cuando se deja montar, produciéndose entonces durante la misma copula la 
ovulación debida a la estimulación del hipotálamo  (Poole, 1960).  
Debido a esta adaptabilidad, la hembra puede ser receptiva todo el año si se producen las 
condiciones climáticas adecuadas, pudiendo entrar en gestación incluso aunque aún se 
mantenga lactando para la camada anterior (Soriguer, 1981), esto se produce ya que el ciclo 
folicular de la hembra se inicia justo después del parto, teniendo una duración de 7 días, con 
lo que contando con el periodo de gestación normal de las hembras que ronda los 28-30 días, 
tenemos una especie cuyas hembras pueden dar a luz una camada al mes, cada mes, durante la 
época de reproducción .  
Por lo tanto en resumen, la especie cuenta con una elevada fecundidad debido a la suma de su 
temprana madurez sexual, su capacidad de producir varias camadas en una estación 
reproductora y a su elevado tamaño de camada. (Rogers et al., 1994). 
Son animales sedentarios, gregarios, organizados socialmente en grupos familiares, que es su 
unidad social básica que oscila  entre 2 y 7 adultos (rara vez más de 10) para Roberts (1988) 
mientras que Cowan (1985) afirma que entre únicamente 4 y 5 adultos, cuya función principal 
es la reproducción y la vigilancia conjunta frente a los predadores,  formando núcleos 
coloniales. No suelen alejarse demasiado de otro de los mecanismos fundamentales que les 
hace tan persistentes;  las madrigueras. Siendo los únicos entre todos los lagomorfos que 
excavan madrigueras para protegerse de depredadores y condiciones climáticas adversas. 
La distribución del número de individuos y el tipo de familia en cada madriguera variará 
según la densidad de población, en algunos casos se producirá la monogamia, formándose 
parejas de reproductores que ocuparan por si solos las madrigueras si la densidad es baja, o si 
la densidad es alta, la madriguera será compartida por un grupo social amplio con 
predominancia de hembras. (Roberts, 1987).  
Las relaciones sociales dentro de los grupos variaran en función del sexo de los individuos, 
que en el caso de los machos, será habitualmente compuesta por una jerarquía que impondrá 
una dominancia simple lineal entre los individuos del grupo, o dominancia de un único macho 
sobre el resto, dirigida a determinar la prioridad de cubrición sobre las hembras.  
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Sin embargo las hembras poseen unas relaciones más complejas entre sí, pasando por la 
tolerancia hasta la jerarquía similar a la masculina, y serán estas relaciones las que determinen 
el núcleo del grupo social y su cohesión. (Myers y Pole, 1959). 
La creación de nuevos grupos suele producirse por escisión de  algunas hembras del grupo 
familiar inicial, o bien para establecerse en una nueva madriguera, o cuando el tamaño de la 
inicial lo permite, en la misma, y posteriormente se produce la adhesión de machos nuevos.  
La especie emplea la estrategia de supervivencia-r, caracterizada por una baja tasa de 
supervivencia de las clases de menor edad, que posteriormente se incrementa y estabiliza en 
los adultos. 
En general hasta la llegada de la EHV la principal causa de muerte entre adultos parecía ser la 
predación y  la mixomatosis. Para las otras clases de edad, se conoce muy poco sobre sus 
tasas de supervivencia durante sus primeras cuatro semanas, aunque se estima que la 
mixomatosis, inundaciones, carencias nutricionales, y sobretodo predación son las principales 
causas de muerte (Calvete y Estrada, 2000). 
Los denominados, por rango de edad; juveniles, y subadultos, son los que cuentan con menor 
tasa de supervivencia debido a la coccidiosis, carencia de alimento, mixomatosis y predación. 
Se ha llegado incluso a estimar un porcentaje de 99.75% de mortalidad para animales 
menores de 9 meses  (Wood, 1980).  
Por lo tanto, los factores que determinen las variaciones de densidad de una población de 
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2.3 Declive de la especie 
 
Aunque las poblaciones están en declive desde hace décadas, desde los años 80, asociaciones 
cinegéticas y conservacionistas, están trabajando para recuperar las poblaciones de conejo 
silvestre en España. 
 
La pérdida de hábitats, las enfermedades, la predación y la caza, son los factores responsables 
y aliados del decrecimiento de las poblaciones. Por lo tanto numerosos factores están a la vez 
actuando negativamente sobre la especie. Es importante destacar el abandono del campo y la 
homogenización del matorral, así como la práctica desaparición de la agricultura de 
supervivencia a pequeña escala,  unido a las concentraciones de parcelas; todo lo anterior, da 
lugar a un territorio poco propicio y muy alejado de las condiciones físicas que dieron lugar al 
florecimiento de la especie en nuestra península.  
 
A la perdida de hábitat tanto por calidad como por cantidad, se unieron las enfermedades 
sobre las que versa principalmente este trabajo, la mixomatosis en la década de los 50 y la 
EHV en los 80. Algunos estudios incluso se atreven a afirmas que la incidencia de 
enfermedades son en la actualidad el mayor factor regulador de las poblaciones de conejo 
(Programa Life, 2006-2011). 
 
Si no fuera suficiente con todos los factores anteriores, la raza ha sufrido por siempre una 
predación muy importante, a la que han adaptado sus estrategias biológicas y de vida, pero a 
la que hay que sumarle el haberse convertido en el principal objetivo de la caza menor en 
España durante siglos.  
 
De la predación natural, podemos decir que décadas atrás era tan importante respecto a la 
mortalidad de los conejos como las enfermedades. Influye negativamente cuando la población 
ya se encuentra en situaciones de baja abundancia donde se puede producir el efecto conocido 
como “pozo de depredación” (Merchán, 2014). Cuando una población de conejos es alta, los 
depredadores no pueden hacer nada por controlarla, esta se regulara mayormente por los 
cauces naturales de competencia intra e interespecífica. Sin embargo, cuando una población 
es baja, son los depredadores los que mantendrán a su vez a las mismas por debajo de la 
capacidad de carga del medio, sometiéndola a lo que llamamos “pozo de depredación”; 
impedirán que la población supere el nivel mínimo por el que entraron en la misma zona de 
presión poblacional.  
 
En muchos casos, son la mixomatosis y la EHV las responsables del golpe tremendo a la 
población de conejos  que conseguirá que alcancen el nivel mínimo por el que  entrarían en el 
“pozo de depredación”. 
 
Además se sabe que justamente los depredadores especialistas (ej: lince ibérico)  hacen 
muchísimo menos daño a la especie que los depredadores oportunistas (ej: zorro común). Esto 
es debido a que la presencia de este último tipo de depredadores no está relacionada con la 
población de conejos (la del lince por ejemplo sí) cazando conejos mientras siga resultándoles 
lo suficientemente fácil.  
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ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ANUAL
2000 0,00 0,11 0,14 0,50 0,20 0,11 0,07 0,09 0,00 0,00 0,12
2001 - 0,43 0,27 1,27 0,34 0,34 0,11 0,07 0,11 0,14 0,34
2002 0,09 0,07 0,00 0,03 0,18 0,36 0,16 - 0,02 0,00 - 0,10
2003 - - - 0,39 0,73 0,29 0,05 0,09 0,10 - 0,27
2004 - - - 0,00 0,07 0,02 0,02 0,00 0,07 0,05 0,05 0,03
2005 0,02 0,07 0,18 0,14 0,27 0,34 0,20 0,00 0,05 0,00 0,05 0,02 0,11
2006 0,05 0,03 0,14 0,16 0,39 0,93 0,18 0,07 0,16 0,09 - 0,22
2007 - - - 0,68 0,61 0,25 0,43 0,25 0,32 0,14 0,18 0,36
2008 0,45 0,18 0,32 - 0,05 0,14 0,24 0,11 0,14 0,14 0,05 0,07 0,17
2009 - 0,23 0,48 0,14 0,18 0,11 0,14 0,05 0,03 0,07 0,31 0,17
2010 - - - - 0,50 0,25 0,16 0,27 0,07 0,02 0,10 0,20
2011 - - - - 0,25 0,02 0,16 0,05 0,02 0,14 0,02 0,09
2012 0,00 0,04 0,03 0,02 0,04 0,00 0,02
MEDIA 
MENSUAL 0,15 0,07 0,13 0,20 0,23 0,45 0,18 0,14 0,10 0,08 0,07 0,10
CENSOS MENSUALES DE CONEJO (Oryctolagus cuniculus) EN LA RESERVA BIOLÓGICA DE DOÑANA
AÑO
ÍNDICE KILOMÉTRICO DE ABUNDANCIA (conejos / Km)
 
 
Tabla 2.  Censos mensuales, 2000-2011 (Gallego Peón, 2015). Media Anual y mensual, elaboración propia.  
 
 
Algunos estudios han hecho referencia al fenómeno de la hiperdepredación actuando en 
conjunto a la EHV como responsables de la situación actual de la especie. La 
hiperdepredación es el fenómeno que hace referencia al crecimiento de un depredador por el 
aumento de la abundancia de una de sus presas, que provoca por tanto mayor presión en el 
resto de las presas del depredador. En este caso, sería el incremento de la perdiz de patas rojas 
(Alectoris rufa) el responsable de la hiperdepredación sobre el conejo por parte de rapaces. 
Pero dicha hipótesis parece haber sido descartada como directa responsable de la situación 
actual (Blanco et al., 2011). 
 
En el caso de la caza menor, aunque algunas teorías sugieren que se puede cazar conejo 
cuando la poblaciones se desarrollan positivamente (Covisa, 1998), la mayoría estima que 
contribuye al decrecimiento  de las poblaciones. Esta tendencia se acentúa sobretodo en 
poblaciones de baja densidad, ya que están bajo mayor influencia a las variaciones de la 
abundancia, agravadas por la caza. 
 
Antes de profundizar en la revisión sobre las enfermedades víricas que están afectando 
gravemente a las poblaciones de conejos, podemos mostrar algunas cifras que sostienen la 
veracidad de las estimaciones negativas respecto a la evolución en España de la especie. 
Algunos estudios estiman un descenso de la población de conejo silvestre, del 55% en 3 
décadas, en el país. (Cabezas et al., 2010).  
 
En Extremadura, encontramos apenas 120 parcelas, de 687 estudiadas, con presencia de 
conejos (Gomez et al., 2005). En Sevilla, en el año 1995, se cazaban en fincas de los 
melonares alrededor de 2000 piezas; siete años después en 2002, el número de piezas no 
llegaba a los 100 (Rouco, 2008). En el Centro de Montes de Lugar Nuevo y Selladores- 
Contadero (predios en torno a Andújar, Jaén, principalmente),  en 2001, se localizaron apenas 
dos núcleos poblacionales de baja densidad, y en la mayor parte de las fincas estudiadas el 
conejo se había extinguido (Guzman et al., 2012). En Doñana, en 2010, la densidad de 
conejos por hectárea no llegaba al 3,5 y en 2013, ni siquiera al 1 (Delibes et al., 2014). El 
“Programa Life 2006-2011 Conservación y Reintroducción del lince ibérico en Andalucía” 
avala esta misma y última densidad, 1conejo/hectárea tanto  en los caminos de Doñana como 
en Sierra Morena, a través del conteo de excrementos. 
 
En la misma web de la Estación Biologica de Doñana del CSIC (http://www-rbd.ebd.csic.es/) 
aparecen los datos de censo de conejos por avistamiento desde el año 2000, hasta 2011, donde 
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Tabla 3. Elaboración propia. Evolución de las medias de conejos avistados, por mes y por año.  
 
De esta serie de censos, a través de la Tabla 3. Podemos percatarnos que los máximos siempre 
se dieron en el mes de Junio. En la Tabla 2.vemos que alcanzó el 1,27 en el mismo mes de 
2001, mientras que para 2011 el mismo mes no llega a 0,25. Aunque los peores años fueron 
2004 (Tabla 3.) y más recientemente 2011 y 2012; en el primer caso, se responsabiliza a las 
inundaciones por el descenso de avistamientos y en los dos últimos se sabe que se ha 
producido un rebrote de EHV, con una nueva cepa. 
 
En la actualidad se estima que un 70% de los conejos de Andújar-Cardeña ha desaparecido a 
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El objetivo de este proyecto fin de grado es el revisar bibliográficamente cuál es la situación 
actual  en el conocimiento de las enfermedades más importantes que afectan al conejo 
silvestre en España. 
Concretamente se plantean los siguientes objetivos parciales: 
- Conocer las características de la mixomatosis, patología, evolución e incidencia actual 
en las poblaciones de conejos 
- Conocer las características de la enfermedad hemorrágica vírica, patología, evolución 
e incidencia actual en las poblaciones de conejos 
- Variantes actuales en la enfermedad hemorrágica vírica, y su efecto en las poblaciones 
de conejo. 
 
4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Para poder encontrar la información más relevante, se realizaron varias búsquedas 
sistemáticas; en primer lugar, en la base de datos asociada a la UAL, Dialnet, así como en 
Scopus, y en el archivo propio de la biblioteca. Esta última búsqueda dio nulos resultados,  
pero abrió la puerta a encontrar material en el préstamo CBUA entre universidades andaluzas, 
con la Universidad de Córdoba, obteniendo dos ejemplares en formato físico de libros 
relevantes de nuestro tema. Para algunos aspectos de dudas específicas sobre vacunaciones, y 
epidemiologia de las enfermedades, se procedió posteriormente a utilizar las bases de datos  
ScienceDirect, y Agris. Esta última perteneciente a la FAO.  
Las fuentes bibliográficas utilizadas en este trabajo son todas aquellas publicaciones, 
nacionales y extranjeras, que proporcionaban información relevante sobre el conejo, su 
biología, y las dos enfermedades estudiadas.  
Se ha procurado, a su vez, buscar los estudios más actuales, centrándonos en los publicados a 
partir de 2010 en adelante, a excepción, de la biología del conejo, ampliamente estudiada 
desde fechas anteriores, por lo que las citas en ese campo datan de fechas hasta 1 y 2 décadas 
más antiguas.  
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Buscando censos poblacionales de conejo, también se intentó mantener contacto telemático 
con los responsables de la gestión de la página web dedicada al proyecto Life, en base a la 
mención de la elaboración de los mismos en varias comunidades, pero no se obtuvieron 
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5.1.1 Epidemiología y patología de la mixomatosis 
 
La enfermedad de la mixomatosis, es el resultado de una infección con el virus Fibromavirus 
Myxomatosis o Poxyvirus myxomatosis. Taxonómicamente,  pertenece a la familia 
poxviridae, en concreto al género leporipoxvirus.  Está compuesto por DNA, de cadena larga 
doble (Rosell, 1989; Stanford et al., 2007). En muchas publicaciones en inglés se le denomina 
por las siglas MV y también como MYXV.  
Todas las cepas conocidas de la mixomatosis en la actualidad, provienen de dos cepas 
originales brasileñas. En concreto la cepa de virus que protagonizó el famoso incidente 
australiano fue descubierta 40 años antes de su utilización, en Rio de Janeiro en 1911. La otra 
cepa, la cepa Laussane,  fue aislada en 1949 y liberada en 1952, siendo esta la propagada por 
toda Europa y es más virulenta que la anterior. La infección en los conejos del continente 
americano Sylvilagus brasilensis y Sylvilagus bruneii es benigna, al contrario que en 
Oryctolagus cuniculis, causando únicamente un fibroma cutáneo, en el área de inoculación 
(Stanford et al., 2007).  
Por lo tanto, según la cepa en cuestión, y la especie de lagomorfo, nos encontraremos 
diferentes grados de virulencia. Nuestro conejo de monte, Oryctolagus cuniculus, es la 
especie más sensible a todas las cepas. (Arques, 2000). 
Desde 1999 se conoce la secuencia de nucleótidos que compone el genoma de la cepa 
Laussane del virus de la mixomatosis, la primera cepa de infección traída al continente 
(Cameron et al., 1999; Willer et al., 1999). Poco a poco tras la determinación de la cepa 
Laussane, se han ido decodificando cepas, hasta la obtención del genoma completo de la cepa 
denominada Californiana  (cuyo huésped natural es el Sylvilagus bachmani, y se encuentra en 
los estados del Pacífico de Estados Unidos, y la Baja Península en Méjico). Esta última cepa 
se la considera la más virulenta para los conejos europeos. (Kerr et al., 2013).  
La decodificación de las cepas es tan importante, porque permite el análisis comparativo de 
las mismas, lo que nos permite examinar la adaptación de los leporipoxvirus a sus huéspedes 
naturales e intentar averiguar los mecanismos que producen la virulencia en Oryctolagus 
cuniculus.  
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Se ha determinado que la virulencia de la cepa Californiana en conejos europeos,  viene dada 
por la mayor longitud del genoma en comparación a la cepa Laussane, provocada por la 
expansión de una parte del genoma denominada en ingles TIRs, (en español se denominan 
igual) que son secuencias idénticas invertidas del ADN, en concreto los genes M156R, 
M154L, M153R, M152R, y M151R. (Kerr et al., 2013;  Kerr, 2012).  
A pesar de estos avances, no hay manera de definir la virulencia basándonos solamente en el 
análisis genético y sigue haciendo falta la experimentación en conejos (Dalton et al., 2015). 
Las infecciones se producen a través fundamentalmente de picadura de insectos (mosquitos, 
pulgas y otros dípteros hematófagos), que transmiten el virus de animales infectados a sanos. 
También puede producirse a través de restos de conejos muertos por la enfermedad, o en las 
propias madrigueras, y los animales enfermos excretan gran cantidad de virus en sus 
deposiciones, en las lesiones cutáneas y la orina. Esta alta capacidad de infección es la 
responsable de que la enfermedad sea tan persistente en el tiempo.  
En el caso de los mosquitos, el virus permanece en sus piezas bucales, cuando pica a un 
animal infectado, pasando al siguiente animal sano que el mosquito pique. Como no se replica 
en el mosquito, a medida que este va alimentándose de diferentes animales pierde capacidad 
de inoculación del virus.  
Se cree que las pulgas Spylopsilus cuniculi serían las responsables de la persistencia de la 
enfermedad en la zona donde se produzca, y los mosquitos los responsables de su expansión 
(Arques, 2000).  
La clasificación más aceptada se establece según su virulencia, es decir,  se basa en el tiempo 
de supervivencia de los conejos después de la infección, yendo del 1 al 5. El nivel 1 para los 
más virulentos, el 5 para los grados de desarrollo de la enfermedad más atenuados con mayor 
tasa de supervivencia ( Fenner y Marshall, 1957). 
A su vez, según su  sintomatología, también podremos calificar la infección de  4 formas:  
Aguda: cuando las poblaciones no han tenido contacto previo con el virus. Se desarrolla el 
mixoma en las primeras 24-48 horas establecido el contacto. Pronto aparece un edema 
encefálico (derrame e hinchazón de la cabeza típicos de la enfermedad) doloroso, asociado a 
blefaroconjuntivivis (hinchazón de los parpados) con lagrimeo y flujo nasal abundante. Luego 
llega la generalización de los mixomas secundarios, a los que 24 horas después tiene lugar la 
aparición de la fase terminal con mixomas por toda la piel. El animal adelgaza y llega a la 
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Figura 3.Lesiones típicas de conejo infectado por mixomatosis, 
aguda o subaguda. Imagen de Sánchez 2012 
 
 
Subaguda: Grado de la enfermedad menos exudativo que la presentación aguda, .Diferenciada 
por la localización de los mixomas en la cabeza. Se da cuando la enfermedad lleva varios años 
entre la población de conejos y coinciden cepas poco virulentas con animales con cierta 
resistencia. La enfermedad es más larga, la sintomatología similar a la forma aguda y la 
mortalidad igualmente elevada. (Figura 3.) 
Crónica: forma localizada, poco exudativa benigna y autocurativa, que suele aparecer después 
de un largo periodo epizoótico. Los mixomas son escasos, de pequeños tamaño, afinándose 
con el tiempo. A los 5-6 días desarrollan una tonalidad negruzca, dejan de exudar, e inician su 
regresión. Suelen aparecer áreas alopécicas donde antes estuvieron los mixomas. 
Amixomática: es la variante de aparición más reciente y al contrario que el resto es 
eminentemente respiratoria. Los animales sufren blefaroconjuntivitis, congestión auricular, y 
edema ano genital afectando sobre todo a gazapos de 40-50 días de vida.  
Para todas las formas la secuencia de sucesos que tienen en común son dos ; una primera 
replicación en el punto de inoculación, donde aparece un mixoma primario difícilmente 
apreciable y aproximadamente al 4º día, es cuando el virus se expande  por el organismo, que 
provocara lesiones según la forma en que la enfermedad se manifieste.  
En esta enfermedad es destacable el hecho de que a los ejemplares en estudio infectados 
intradérmicamente, la muerte les sobreviene en 9-13 días, pero no a causa de las lesiones, 
estas parecen incapaces de provocar la muerte, si no que si el conejo infectado fallece, es por 
causa de la inanición (reacción típica de los conejos cuando sufren cualquier dolor, la 
paralización y anorexia) y a las complicaciones secundarias, ya que la replicación del virus en 
los linfocitos crea en el individuo infectado una inmunodepresión dejando al animal infectado 
en completa indefensión ante otras bacterias (Heard et al.,1990; Arques, 2000; Calvete y Estrada, 
2000). 
La abundancia de conejo es una variable 
directa y fuertemente relacionada con la 
presencia de anticuerpos para el MV, 
(Calvete et al., 2002; Fouchet et al., 
2008)  hasta el punto que se considera 
que la transmisión del MV es 
dependiente de la densidad poblacional, 
el virus desaparece después de una 
epidemia en poblaciones pequeñas pero 
se vuelve endémica en grandes (García 
et al., 2010).  
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Se han determinado  otras 7 variables relacionadas con la abundancia de la mixomatosis: 
estacionalidad, abundancia de mosquitos, tratamientos insecticidas en las madrigueras, 
actividad reproductiva, seropositividad al EHV, presión de caza y presencia de ovejas. 
La estacionalidad, influye en la mixomatosis de forma similar a como lo hace en la EHV. 
Generalmente las epidemias tempranas (primavera) tienen un bajo impacto mientras las 
producidas en épocas tardías (otoño) tienen un impacto fuerte en las poblaciones (Fouchet et 
al., 2008). 
La alta densidad de mosquitos incrementa significativamente la circulación de mixomatosis, 
este factor enlaza con la presencia de ovejas en la zona por el papel de la ganadería en el 
mantenimiento y transporte de artrópodos vectores. La actividad reproductiva es un factor de 
riesgo (Merchant et al., 2003) por que el incremento de los grupos sociales durante ese 
periodo favorece el contagio. En este periodo también aumenta el uso de madrigueras que se 
convierten en reservorios del virus aumentando el contagio por contacto directo, mosquitos o 
pulgas.  
La asociación entre MV y EHV puede producirse por el estrés fisiológico inducido por el MV 
favoreciendo la infección de EHV. La presión de caza está asociada también a la 
seroprevalencia del virus, ya que alta presión puede indicar alta población, no solo eso, los 
conejos aumentan el  uso de madrigueras debido a la presión de caza y además con el 
abandono de las presas con lesiones de mixomatosis, los cazadores contribuyen a la 
circulación de la enfermedad (García et al., 2010). 
De los factores  que afectan individualmente a si un conejo contrae o no dicha enfermedad, 
podemos decir que la edad afecta a la forma en que el animal desarrolla o no la infección de 
forma parecida al EHV. La infección es más virulenta y con menor tasa de supervivencia 
cuando se produce entre animales jóvenes, y se estabiliza en animales de más edad. Se 
considera que los animales jóvenes mueren más rápidamente que los adultos una vez 
contraída la infección. Los gazapos pueden ser inmunizados por sus propias madres mediante 
la lactancia durante un periodo de 8 semanas.  
Algunos estudios explican que la inmunización por lactancia es debida a  la provocación de 
una infección atenuada para activar el sistema inmune del gazapo.  
Los anticuerpos maternos reducen la gravedad de la temprana infección, de ese modo el 
sistema inmune del hospedador de la MV adquiere inmunidad. Esta hipótesis fue propuesta 
por primera vez por Zinkernagel (2001) y comprobada para el caso de la mixomatosis 
(Jackwood, 2011; Merchandeu et al., 2014). Esto implica que para reducir el impacto de la 
forma letal de la enfermedad, es importante que las condiciones ecológicas permitan una 
circulación del patógeno permanente para que las hembras puedan inmunizar a sus crías 
(Merchandeu et al., 2014; Fouchet et al., 2008).  
Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 




La resistencia genética  no siempre está presente en las poblaciones, puesto que la letalidad de 
la primera infección en el entorno, hace imposible la selección genética; esta solo aparece con 
infecciones posteriores de cepas más debilitadas.  (Calvete y Estrada, 2000).  
Durante mucho tiempo y por los resultados de varios estudios (Boag, 1988; Boag et al., 2001; 
Lello et al., 2005) se ha relacionado la coinfección entre el virus del mixoma, con las 
infecciones parasitarias.  Hasta el punto de que estudios realizados por largos periodos, 
obtuvieron dos importantes conclusiones respecto a la dinámica de coinfección parásitos-
mixomatosis, bajo condiciones naturales. 
Dichas conclusiones decían que los conejos infectados con MV son más susceptibles a la 
infección por nematodos y que los previamente infectados por nematodos sufren infecciones 
de mixomatosis más prolongadas (Cattadori et al., 2007, 2008). Esto se explicaría por que la 
infección por mixomatosis provoca en el cuerpo del conejo infectado, una respuesta 
inmunológica de tipo Th1,  pero la defensa inmune contra los nematodos, necesita una 
respuesta Th2. Los estudios experimentales mostraron que si ambas vías ocurren 
simultáneamente, la relajación de la respuesta inmune provoca alta mortalidad (Kerr et al., 
2004). 
Sin embargo en 2011, otros estudios mostraron una alta prevalencia de MV mientras la 
coccidiosis fue baja, como si la infección por coccidiosis jugara un papel principal en generar 
una respuesta inmunológica, en los lugares donde es alta la  probabilidad de que ambos 
patógenos infecten el mismo animal. Esto implica un comportamiento totalmente contrario a 
las hipótesis anteriormente mencionadas ya que las poblaciones con baja coccidiosis tuvieron 
alta prevalencia de anticuerpos frente a MV. Para este inesperado comportamiento se 
conjetura que el  patrón de coinfección podría ser parcialmente debido al efecto 
inmunosupresivo de MV por el decrecimiento de la circulación de células Th, y el restante de 
th celulas  polariza el sistema Th2. Así la respuesta inmune contra nematodos no es 









Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 




5.1.2 Evolución temporal y geográfica 
 
El primer conocimiento que se tiene de esta enfermedad data de 1896, en Uruguay,  
reconocida como enfermedad letal que afectaba conejos de laboratorio en América del sur 
(Sanarelli, 1898) al ser detectada en un lote de conejos importados. Se cree que fueron 
infectados a partir de una población de conejos autóctonos Sylvilagus brasiliensis, que 
padecía la enfermedad de forma benigna. (Rosell, 1989). 
La relación entre la mixomatosis y las poblaciones de O. Cuniculus, forman el paradigma de 
coevolución, hospedador-enfermedad (Kerr et al., 2015) tal y como muestra el desarrollo de 
resistencia genética en las poblaciones (Garnier  et al., 2014). 
Su conocido uso como método de control de las poblaciones de conejo en Australia, tuvo 
lugar a mediados del siglo XX, aunque fuera propuesto desde 1918. Podría decirse que fue 
todo un éxito, teniendo en cuenta que su tasa de mortalidad llego al 90% (Calvete y Estrada, 
2000).  
Debido a ese éxito, se introdujo el mismo virus australiano con la misma intención de servir 
de control del lagomorfo en Europa. En España el virus hizo su aparición en 1953. De un año 
a otro la enfermedad paso de presentarse en una sola provincia a aparecer en 18 distintas, 
afectando tanto a conejos domésticos como silvestres. Se estima que el virus alcanzo el 90% 
de mortalidad tanto en España como en toda Europa (Rouco, 2008). La cepa original se la 
denomina, cepa Lausanne.  
 
Hoy por hoy, la mixomatosis es endémica de 4 continentes: América del Norte, del sur, 
Europa y Australia. Recientemente, en Europa del este, concretamente Rumania, se ha llevado 
a cabo un estudio para comprobar si es necesaria la serovigilancia de sus poblaciones de 
conejo. Los resultados, mostraron que en animales no vacunados, al menos entre un 10 % y 
un 15%  daban positivo por test ELISA, al contacto con mixomatosis, lo que significa que el 
virus circula por el territorio estudiado de Rumania (Marius et al., 2014).  
 
A partir de su introducción en Europa y Australia el virus del mixoma ha sufrido varios 
procesos de selección genética, igual que las poblaciones de conejos australianas, y las 
autóctonas europeas, incluyendo el oryctolagus. Por eso existen en la actualidad diferentes 
cepas de virus. 
 
La atenuación de la virulencia de las infecciones de la cepa inicial fue comenzada a registrarse 
en fechas diferentes según el país. Curiosamente en España, dicha atenuación tardó en 
producirse, aunque Soriguer en 1981, demostrase el desarrollo de resistencia genética del 
conejo a la enfermedad, entre 1992 y 1995 la mayoría de las muestras estudiadas de animales 
enfermos, mostraban el grado de mayor virulencia (Barcena et al., 2000).  La enfermedad sin 
embargo en otros países como en Francia o en Inglaterra, se desarrolló de forma distinta y un 
año después del brote inicial ya aparecieron brotes de la enfermedad en grado 3, y en 
Australia se llegó al grado 3 incluso antes, tras 5-7 brotes (Kerr  et al., 2013). 
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Tabla 4. Imagen extraída 
de  MAPA mostrando el índice de evolución de capturas, frente al año de las mismas. 
 
Figura 4. 
Nº de variaciones de la cepa Lausanne de la MV encontradas según 
su procedencia en nuestra Península. Extraído de Dalton et al, 2015. 
 
Según el análisis de la evolución de las poblaciones de conejo con las estadísticas de caza del 
MAPA (Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación) casi 30 años después de la entrada 
de la enfermedad, las poblaciones de conejo sufrieron un declive significativo del 13% 








Suponiendo que este declive hubiese sido debido exclusivamente al efecto de la mixomatosis, 
hecho poco probable, podría estar indicando que las poblaciones de conejo habrían 
conseguido hacer frente a la enfermedad a finales de la década de los 70. 
En 2009, Alda et al., quisieron saber si existía algún tipo de relación genética entre los 
animales que se infectaban por la enfermedad. En dicho estudio quedo demostrado que no 
existía correlación entre las distancias genéticas y geográficas por lo  el MV en España se 
comporta como una sola población a pesar de sus mutaciones. También fue importante dicho 
estudio por que demostró que ninguna de las composiciones de las distintas cepas es 
exactamente igual a la cepa original Lausanne. Los investigadores lo justifican por la gran 
expansión que ha tenido el virus en España. 
Actualmente, la cepa de Lausanne 
mutada con mayor representatividad  en 
nuestro territorio según Dalton Et al, en 
2015, es la denominada durante la 
realización del mismo Gran05/09-1. Es  
la representativa, puesto que aunque el 
estudio en total abarcó muestras 
obtenidas entre 2008 y 2014, 
encontrándose numerosas variantes,  es 
la única con un resultado significativo 
válido para calificarla como tal ya que 
entre 2008 y 2011, apareció en 10 de las 
19 muestras de ese periodo.- (Figura 4).  
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La ausencia de efectos letales directos provocados por la MV implica que la interacción entre 
huésped- enfermedad, influye en la supervivencia de las poblaciones de forma muy compleja 
(Santoro et al., 2014). 
Hace 50 años, Fenner y Ratcliffe (1965) sugirieron dos posibles trayectorias en la evolución 
de la enfermedad con respecto a su relación con el conejo europeo. La primera de ellas 
sugería que la mixomatosis en el conejo europeo evolucionaria hacia un tipo de enfermedad 
de fibroma, similar al curso que la enfermedad sigue en S.Brasiliensis o S.Bachmani, quizá 
por una recombinación con RFV que le permita mutar. Sin embargo, esto es cuestionable, 
debido a la misma competencia con cepas que causan la enfermedad generalizada, ya que una 
infección múltiple otorga más oportunidades para la transmisión por insectos que un solitario 
fibroma, aunque tenga una persistencia prolongada. 
La segunda opción, nos habla de que la selección de resistencia genética, en las poblaciones 
de conejo europeo, alcance una meseta por que más selección en las poblaciones a la 
virulencia del virus sería imposible. Tendríamos cierta estabilidad mientras las cepas del virus 
con suficiente virulencia para causar infecciones generalizadas letales óptimas para la 
transmisión continuarían predominando en el campo, causando una apreciable mortalidad en 
las poblaciones pero no provocando selección ya que la resistencia de los conejos, llegaría a 
una meseta, porque el coste de la misma sería muy alto o no existiría suficiente polimorfismo 
genético para la selección sin que llegara una mutación en el genoma de los conejos europeos. 
Dependiendo de los niveles de resistencia de las poblaciones, podrían aparecer cepas 
hipervirulentas. 
Una tercera opción no considerada por los científicos anteriores, es que un subtipo de virus 
podría evolucionar hacia la transmisión por contacto. En las granjas de conejos, es posible la 
coinfección con bacterias que causan enfermedades respiratorias, que ocultan los signos 
clínicos de mixomatosis y suprimen la respuesta inmune, ayudando a mantener la transmisión 
de los virus muy atenuados. Esta transmisión solo sería sostenible con altas poblaciones y de 
contacto cercano.  
Después de 5 décadas no existen evidencias claras de que se siga alguno de los modelos 
mencionados como modelo de evolución único de la enfermedad. Existen evidencias de la 
aparición de la enfermedad de tipo fibroma, y a la vez existen evidencias de que la 
enfermedad en grado1 y 2 son comunes en territorio Europeo y Australiano (Kerr et al., 
2015).  
En nuestra Península y si bien la mayor causa de mortalidad en las poblaciones de conejo 
corresponde al EHV, la recuperación de las poblaciones por el impacto de la MV no ha sido 
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5.2 ENFERMEDAD HEMORRÁGICA VÍRICA 
 
5.2.1 Epidemiología y patología de la hemorragia vírica 
 
Se desconoce mucho de la EHV hoy en día, siendo muy escasos los estudios en poblaciones 
de conejos silvestres. Para algunos autores incluso resulta sorprendente la escasa información 
genética  sobre la misma en Portugal y España, cuando se han llevado a cabo en muchos otro 
países estudios (Muller et al., 2009). En muchas publicaciones podemos encontrarla referida 
como VHD, “Enfermedad  Vírica Hemorrágica” (Morisse et al., 1991)   y en ingles sus siglas 
son RHDV “Rabbit Haemorragic Disease “ (Mittro y Kraus, 1993) para el virus y RHD a la 
enfermedad que produce, mientras Australia también se la denomina en  RCD “Rabbit 
Calcivirus disease”. En algunos casos durante el trabajo utilizaremos la nomenclatura inglesa, 
para respetar la diferenciación que en ese idioma hacen entre el virus RHDV  y la enfermedad 
y sus síntomas en sí, diferencias no existentes en la nomenclatura científica de la enfermedad 
en nuestro idioma, por lo tanto no traducibles. 
El EHV es un virus de ARN, de cadena única, del genero Lagovirus, perteneciente  a la 
familia de los Calicivirus. Este género incluye también el calicivirus patogénico (RCV) que es 
asintomático y se considera un potencial no patogénico antecesor del EHV. Se sabe que 
circulan muchas cepas, algunas no patogénicas, entre las poblaciones. Aunque solo se conoce 
un serotipo existen 2 subtipos principales; RHDV (incluye los genogrupos 1-5) y  la variante 
antigénica RHDVa (genogrupo 6) encontrada en Italia por primera vez en 1997, la cual 
produce los mismos signos clínicos y patológicos que la RHDV pero varía en su antígeno y 
posee otras diferencias genéticas, pero nunca ha sido detectado en poblaciones silvestres, solo 
en granjas (Spickler, 2007; Abrantes et al., 2013). 
Se identificaron, inicialmente en la Península,  3 genogrupos de EHV, de los 6 totales 
conocidos existentes, a través del análisis filogenético de muestras obtenidas en Portugal, 
España y Francia, del periodo comprendido entre 1994-2005 para estudiar su evolución 
(Muller et al., 2009). Dicho estudio reveló que esos 3 grupos denominado grupos ibéricos, se 
hallaban separados pero no muy lejos, de los grupos encontrados en otras partes del mundo. 
Este estudio está reforzado por el mismo número de subgrupos hallados en el estudio de la 
tesis doctoral de Merchan (2014) que encontró 3 cepas del virus distintas en los conejos y 
ratones que estudió en el laboratorio, siendo únicamente una de ellas la que se encontró en 
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El  genotipo denominado G1, en países como Francia, con el tiempo ha sido reemplazado 
mientras en la península seguía siendo el mayoritario, al menos hasta 2011,  lo que apoyaría la 
teoría de que los Pirineos actúa como barrera natural para la dispersión de la enfermedades 
(Muller et al., 2009). 
En Portugal, el aislamiento del Pico, en las Azores, dio lugar a una cepa única y endémica de 
la enfermedad, lejos, pero a su vez lo suficientemente cerca de los genogrupos 1-5 de la EHV 
tradicional, cuya distancia genética es compatible con una evolución independiente de la 
enfermedad, introducida en las islas, hace 17 años. (Esteves et al., 2014). 
Se creía que la enfermedad hemorrágica vírica afecta únicamente a conejos, puesto que 
experimentalmente intentar infectar otras especies no dio resultado, ni tampoco la inoculación 
a dosis letal DL50 para conejos, en otros animales de mayor envergadura como caballos o 
ciervos e incluso otras especies australianas (Gould et al., 1997). Sin embargo los estudios 
más actuales revelan las primera confirmación de un salto entre especies, al haberse 
secuenciado y amplificado el gen de la cápsida proteica VP60, en liebres ibéricas, encontradas 
muertas en los 90 en Portugal. Las evidencias prueban dos infecciones independientes, una en 
1996, y otra en 1998. Representaría la primera evidencia de una transmisión entre especies de 
la clásica EHV que se consideraba anteriormente “especie-dependiente”( Lopes et al., 2014). 
A su vez, los ratones de campo (Apodemus Sylvaticus) y ratones morunos (Muss pretus) 
pueden contener las cepas del virus al estar en contacto con él, pudiendo llegar a convertirse 
estos mismos en vectores de transmisión, provocando la respuesta inmune de los conejos con 
los que conviven (Merchan, 2014). Las moscas, pulgas, y otros artrópodos también son 
vectores de transmisión muy eficientes (Spickler, 2007).  
Se sabe que algunos carroñeros y depredadores a pesar de comer conejos muertos por la 
infección de EHV no extienden el virus pero pueden desarrollar respuesta inmune. (Simon et 
al., 1994; Frolich et al., 1998).  En zorros rojos (Vulpes vulpes) que ingirieron conejos 
infectados se les detectó anticuerpos pero ninguna replicación del virus. (Leighton et al., 
1995) y también se sabe que los perros salvajes que transportan el virus, actúan como fuente 
de infección. En Australia, y en Nueva Zelanda se ha detectado seroconversión  en kiwis 
(Apteryx australis) expuestos a material contaminado con el virus (Buddle et al., 1997). 
Se transmite de forma horizontal generalmente, por contacto directo o indirecto, a través de 
todas las rutas, es decir tanto oral, intranasal, intramuscular e intravenosa.  
Parece ser que la principal vía de infección es la oral, seguida de la conjuntival y la 
respiratoria, y por último la traumática en piel, siendo la más mortal de todas ella la vía oral 
(Xie et al., 1986). Se cree que todas las excreciones de los conejos enfermos contienen el 
virus, ya sean respiratorias, heces u orina.  
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Figura 5. Extraída de Xue-Wang et Al, 2013.  
A.-Micrografía de purificado, tinción negativa. 
B.- CryoEM micrografía de RHDV purificado (barra = 40 nm ) . Las 
flechas negras apuntan a partículas RHDV con diferentes cantidades 
de densidad interna. 
C.- Reconstrucción mapa cryoEM de virión RHDV , con código de 
colores.  
D.-Imagen anterior  con el capsomero retirado.*Imagen Extraída de 
Xue-Wang et Al, 2013.  
La infección puede permanecer en los animales hasta un mes, y es posible la infección por 
contacto con un cadáver e incluso solamente por el contacto con el pelo de un animal 
infectado.  
Los últimos estudios apuntan a que es posible que los conejos mantengan infecciones latentes 
o persistentes, aunque aún se desconoce la forma en que el virus se reactivaría en los 
portadores o el plazo para ello. 
En laboratorio se ha demostrado que el virus puede sobrevivir 7 meses y medio, en tejidos 
conservados a 4ºC y por más de 3 meses cuando la temperatura es de 20º. También se observó 
que la EHV sobrevive a pH3 a 50º  una hora. (Spikler, 2007).  
Actualmente contamos con 
imágenes del  EHV tomadas con 
microscopio de electrones  y 
reconstrucciones 3D del virus 
(Figura 5). 
Algunos autores consideran que el 
virus, es un virus intestinal que se 
replica a sí mismo en otros órganos 
causando el desorden hepático- 
hemorrágico, para otros autores es 
una hepatitis vírica (Calvete y 
Estrada, 2000). De forma más 
específica y menos resumida, una 
vez el conejo se halla infectado, el 
virus se replica en el intestino 
delgado del conejo, e invade los 
órganos diana, que en este caso son 
el bazo, el hígado, el resto del 
sistema inmune y endotelios. 
(Huang, 1991). 
Los hepatocitos infectados mueren, por tanto se produce una necrosis hepática, es decir el 
hígado deja de funcionar debido a la replicación del virus. También se produce 
microtrombosis y alteraciones de hemostasia. En casi todos los órganos se evidencian 





Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 




Figura 6.Clásica imagen de conejo muerto por EHV. No en todos los 
conejos muertos afectados aparece sangre en las fosas nasales como en 
este caso. Foto F. Silvestre. 
Estos síntomas dan lugar a que el animal muera por disfunción organiza múltiple, sobre todo 
porque se produce una masiva coagulación de la sangre, lo que da lugar a tromboembolias en 
la totalidad de los órganos, especialmente en los pulmones, y ahí llega el fallo respiratorio y 
cardiaco. El conejo muere por una infartación generalizada (Lenghaus, 1993). 
La EHV tiene multitud de formas de colapsar al individuo llevándolo a la muerte, aunque  la 
más habitual sea la explicada anteriormente.  
La enfermedad se presenta sintomatológicamente en los individuos en 4 formas: 
Periaguda/ hiperaguda: los conejos infectados mueren de forma súbita sin que se observe 
ninguna anormalidad clínica precedente, a veces fiebre y la muerte llega entre 12-36 horas. 
Ocasionalmente descarga espumosa hemorrágica en nariz o vagina (Figura 6). 
Aguda: los animales presentan depresión, apatía y anorexia. Aumento de la frecuencia 
respiratoria y cianosis, constipación  diarrea con hematuria. Antes de morir  convulsiones 
trastornos nerviosos e incluso gritar. 
Subaguda/ subclínica: depresión, 
anorexia y fiebre.  Los síntomas 
clínicos duran dos o tres días y 
normalmente los animales 
sobreviven.  
Crónica: persistente infección, pero 
asintomática en la mayoría de los 
casos.  (Spickler, 2007; Calvete y 
Estrada. 2000) 
La mortalidad del EHV está 
relacionada con la edad del conejo 
infectado siendo muy alta en animales 
adultos, rondando cifras de hasta el 
100% de los individuos, y el 90% 
para subadultos y juveniles mientras para los conejos de escasos días  de vida o semanas la 
mortalidad es nula siendo prácticamente inmunes a ella. (Smid et al., 1991; Xu, 1991, 
Calvete, 2007). Los índices más altos de morbilidad y mortalidad se ven en los conejos 
adultos, de poblaciones expuestas por primera vez. Los conejos jóvenes de menos de 8 
semanas, tienen menos probabilidad de enfermase o morir. En algunos experimentos, el 40% 
de los conejos de 5 a 8 semanas sobrevivieron, cuando un 90% de los conejos adultos 
murieron por la misma dosis (Spickler, 2007). 
A veces los adultos pueden sobrevivir a la forma subclínica de la enfermedad, por tanto, una 
hembra superviviente, pasa a su descendencia por lactancia los anticuerpos frente al EHV.  
 
Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 
poblaciones de conejo silvestre en España 
 
29 
Eso hace que sus crías sean resistentes a la infección hasta las 10 semanas de edad. A partir de 
las 12-15 semanas, los anticuerpos maternos ya han desaparecido y se consideran jóvenes, lo 
cual suele provocar que en ese rango de edad si existe contacto con la enfermedad los 
individuos sucumban. Sin embargo, esa misma hembra al sobrevivir a la infección, mantendrá 
niveles protectivos de anticuerpos en su propio organismo, entre 12-18 meses (Calvete y 
Estrada, 2000). 
Algunos autores (Calvete, 2006) creen que la enfermedad se manifiesta de forma diferente 
segun la densidad poblacional del conejo, calificándola por tanto de enfermedad 
densodependiente. El mismo autor afirma que alcanzando densidades de10 conejos/ha, se 
disminuye el impacto de la EHV. 
No existe consenso sobre si existe sensibilidad genética a la afección por EHV, Argüello 
(1988)  cree que si, ya que encontró en animales seleccionados para la industria alimentaria 
menos mortalidad que en animales silvestres, y como él, Chasey et al.(1997), que han 
encontrado rangos variables entre el 90 y el 75% de mortalidad en conejos domésticos 
neozelandeses a diferencia de otros trabajos donde los resultados fueron más altos. 
Más recientemente, en el ámbito del estudio sobre la importancia de la genética en la 
incidencia de la enfermedad, (Alda et al., 2010),  se estudió mediante el análisis de más de 
600 muestras obtenidas de 18 poblaciones durante los años 2002-2004, por toda España, la 
variabilidad y estructura genética de las poblaciones de conejo donantes y receptoras 
utilizadas en los actuales planes de repoblación, así como la variabilidad y estructura 
genéticas del MV y del EHV. Pretendían averiguar si la existencia de individuos resistentes a 
estas enfermedades es debida a que son singulares desde el punto de vista genético o a que 
son portadores de cepas de virus menos virulentas. Los resultados no fueron concluyentes. 
Sus resultados evidenciaron que las características genéticas de los conejos no condicionan la 
susceptibilidad de padecer  Mixomatosis ni EHV. Así mismo, todas las cepas de cada virus 
tienen la misma capacidad de producir cada una de las enfermedades estudiadas en todos los 
conejos. 
Sin embargo si existen muchas referencias que relacionan incidencia de EHV y 
estacionalidad, de tal forma que aunque la enfermedad pueda producirse en cualquier 
momento del año, prevalezcan los meses fríos. 
La EHV se detecta a día de hoy, con varios métodos: enzimoinmunoanálasis, métodos de 
reconocimiento de ácidos nucleicos, microscopía electrónica, prueba de la hemoaglutinación, 
inmunotinción, inmunoelectrotransferencia, inoculación en conejo… siendo el más extendido 
por detectar todas las cepas, el método ELISA (ensayos inmunoabsorbentes ligados a 
enzimas) que es un tipo de estudio serológico. El tejido con mayor concentración de virus 
suele ser el hígado y es en él en el que se realizan los test de laboratorio (O.I.E., 2012). 
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5.2.2 Evolución temporal y geográfica 
 
La EHV se considera fundamentalmente europea ya que no existen virus similares en 
lagomorfos americanos, aunque se conocen casos de anticuerpos presentes en liebres 
argentinas importadas para Italia, lo que daría lugar a pensar que la forma atenuada de la 
enfermedad fue introducida allí con su hospedador mientas aquí permanece la forma 
virulenta. (Calvete y Estrada, 2000). 
Su origen es totalmente incierto, tanto geográfica como  temporalmente, aunque las pruebas 
filogenéticas y los estudios serológicos, determinan un origen europeo. Existen pruebas en 
sueros conservados de 1975 por toda Centroeuropa, en las que aparecen los anticuerpos de la 
enfermedad, por lo que la forma subclínica llevaría mucho tiempo presente, en formas no 
virulentas décadas antes de las epidemias de los 80. Aunque no fue identificada como tal 
hasta 1984 en China (Liu et al., 1984) y dos años después surgieron los primeros casos en 
Europa. Esto implicaría que podrían haber existido varias fuentes de difusión al mismo 
tiempo por el mundo. 
Algunos autores creen que por la evolución de la enfermedad, es posible que hayan existido 
brotes de la enfermedad no diagnosticados, anteriores a los actuales, que justificarían, la 
resistencia a la enfermedad en ciertas poblaciones de conejos. (Arques, 2000).  
En la Península Ibérica, la enfermedad hizo su aparición a finales de los años 80, 
concretamente en 1988 (Argüello et al., 1988).  Su aparición supuso la práctica desaparición 
del lagomorfo  y la fragmentación y merma considerable de sus poblaciones en áreas 
tradicionales de alta abundancia. Se estima que en su primera fase la mortalidad alcanzó en 
España un 55% según algunos autores (Peiró y Seva, 1991) y un 75% para otros (Villafuerte 
et al., 1995) Como resultado de la rápida propagación de la enfermedad desde 1988, se 
intensificó la fragmentación de las poblaciones de conejo, causando la extinción de algunas 
poblaciones y se produjeron cambios en el patrón de distribución de otras. (Virgós et al., 
2003). En nuestra península, la enfermedad ha desarrollado carácter enzoótico, es decir, se ha 
vuelto recurrente periódicamente. 
Un estudio ha demostrado que solo un 26% de las  poblaciones de conejos estudiadas (zona 
de Teruel) habían conseguido aumentar sus poblaciones en el periodo estudiado de 14 años 
entre 1992 y 2004 después de haber empezado a sufrir brotes de la EHV. (Calvete et al., 
2006) En dicho estudio se buscaba determinar si 2 años después, y 14 años después del 
impacto inicial de la EHV, la estructura y composición del hábitat había cambiado en relación 
a la abundancia del conejo, así como también se pretendía identificar los factores del medio 
asociados a las tendencias poblacionales del conejo a largo plazo, después del golpe a las 
poblaciones ocasionado por la EHV. 
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Otros estudios implican y responsabilizan a esta enfermedad de forma directa, del descenso de 
hasta un 49% de las poblaciones de conejo en Ándujar-Cardeña (Guzman et al., 2012).  
Mientras tanto otros investigadores sugieren que la evolución de la EHV tiende a estabilizarse 
en algunas poblaciones (Blanco y Villafuerte, 1993) y muchas teorías han  surgido para 
explicarlo.  
Una de ellas se centra en la aparición de altos niveles de inmunidad asociadas a poblaciones 
de alta densidad de individuos. Otras teorías defienden la existencia de formas no patogénica 
en la naturaleza que podrían ayudar en la aparición de los altos niveles de inmunidad 
(Nagesha et al., 2000).  
Algunos estudios actuales se centran en averiguar si el virus  persiste dentro de las 
madrigueras, si los mismos conejos actúan como reservorios y en averiguar el papel de los 
pequeños vertebrados como reservorios de la misma, aunque aún no se conocen los resultados 
(Merchan, 2014). El papel de los factores epidemiológicos en la propagación de la EHV 
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5.2.3 La nueva variante de la enfermedad hemorragica del conejo 
 
Se ha descubierto recientemente una nueva variante del virus que está afectando a la totalidad 
de la Península Ibérica. Esta nueva cepa se considera por primera vez descrita en Francia en 
2010 en granjas (Le Gall-Recule et al., 2013). 
El descubrimiento de la nueva cepa en nuestro país tiene su fundamento en la aparición en 
2011 de brotes totalmente atípicos de EHV. 
En el caso de los conejos silvestres, la nueva cepa fue detectada durante la monitorización 
experimental de una población de conejos en Zaragoza durante 2010-2011, coincidiendo con 
los brotes en granjas.  Se diagnosticaron un total de 12 conejos muertos por EHV y en 2011 
un total de 9 cadáveres. En todos los conejos de 2010 y en tres de 2011, la cepa era la 
original, pero en el resto de 2011 se identificó una cepa diferente. Las pruebas serológicas 
mostraron que era una variante que bautizaron como RHDV-N11 (Calvete et al., 2012) 
aunque otros autores denominan a esta nueva cepa RHDV2, o RHDVb . Genéticamente, se 
considera a esta nueva cepa, más cercana a los virus patogénicos del conejo (RCV´s) que a los 
EHV clásicos. 
Durante el periodo entre septiembre de 2011 a febrero de 2012 se procedió al análisis de 
muestras de conejos fallecidos entre diferentes rangos de edad desde crías hasta adultos 
comprobándose con estos análisis, que la nueva cepa es capaz de afectar y matar individuos 
que habían sido vacunados contra la cepa original (Dalton et al., 2014). Además, esta nueva 
cepa,  también es capaz de infectar otras especies, al menos en laboratorio; en concreto 
liebres, del género Lepus Capensis mediterraneus (Puggioni et al., 2013), como  la 
enfermedad clásica también es capaz de hacer. 
El diagnóstico de esta nueva variante de EHV, requiere un proceso diferente al habitual,  si 
bien, se utiliza el test ELISA, que detecta todas las cepas de EHV, luego se utiliza una prueba 
de PCR específica para la nueva variante. (Sarto et al., 2013). 
Los investigadores, a finales del 2014 aun no están en el punto de poder asegurar si dicha 
nueva variante es como a primera vista se estima, más grave que la enfermedad anterior, pero 
si han detectado que afecta a individuos más jóvenes, entre los diez y once días, que antes no 
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Patológicamente por tanto, podríamos resumir las diferencias fundamentales de la nueva cepa 
respecto a la enfermedad clásica en: 
-Susceptibilidad de los animales jóvenes a la nueva variante. 
-Susceptibilidad a la nueva variante de animales adultos vacunados. 
-Una tasa de mortalidad distinta, de hasta un 50% en gazapos, y un 10% en adultos, frente al 
90% de mortalidad en conejos mayores de 2 meses de la EHV clásica.  
-Diferentes vías de diseminación, ya que se  cree que esta nueva variante se disemina a través 
de las heces (Dalton  et al., 2015). 
Esta nueva forma de diseminación, podría otorgar una importante ventaja a la nueva cepa 
frente a las cepas clásicas. En Portugal, los análisis de 57 muestras recogidas en 12 
emplazamientos, entre 2013 y 2014 dieron positivo a la nueva cepa, y ninguno para el 
genotipo G1, el único presente en Portugal hasta la fecha (Muller et al., 2009; Abrantes et al., 
2013) lo que nos lleva a pensar que la nueva variante ha reemplazado el genotipo G1 en el 
país vecino (Lopes et al., 2014). 
Pese a la aparición de esta nueva variante, en nuestro país la mayoría de las muertes de 
conejos en el campo y granjas se presuponen correspondientes a la enfermedad original. Aun 
así, se relaciona directamente el decrecimiento entre un 70% y un 80% de las poblaciones de 
conejo bajo seguimiento en Aragón y en Doñana, con la nueva variante del virus (Delibes et 
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5.3 Herramientas de gestión y control y actuaciones 
 
Los apartados anteriores han reflejado la información encontrada hasta la actualidad, que 
refuerza y razona la necesidad de estudio e implantación de medidas para paliar la crisis de 
abundancia de población del conejo. 
Estas medidas suelen resumirse en 5 grupos (Angulo, 2003): a- manejo de hábitat, b -
translocación de individuos, c- control de depredadores, d- lucha contra las enfermedades y e 
- gestión de la caza. Las medidas a y b se relacionan directamente con la medida d, la que más 
nos interesa para este nuestro trabajo.  
Las medidas del tipo a), buscan un manejo de hábitat que por su carácter de solución a medio-
largo plazo, se relacionan con la lucha de las enfermedades. Tanto los modelos teóricos como 
los datos de campo sugieren que las zonas con mejores condiciones de hábitat, las 
poblaciones suelen estar en equilibrio con las enfermedades y, por tanto, son más saludables 
(Delibes, 2009). 
Dichas medidas de manejo de hábitat buscan aumentar la superficie de los ecotonos que 
combinan el matorral y las zonas abiertas, junto con suelos blandos, de manera que 
constituyan el hábitat ideal del conejo de monte. Pese a la gran variación en la efectividad de 
las gestiones de manejo, la intensidad de reproducción está asociada a la disposición de 
alimento de buena calidad (Villafuerte et al., 1997; Wallage-Drees y Michielsen 1989) 
Moreno y Villafuerte (1995) demostraron que el manejo de hábitat incrementa las poblaciones 
de conejo hasta cinco veces en un breve espacio de tiempo. Los resultados del manejo de 
hábitat así como otras medidas de gestión, demostraron ser eficientes durante los periodos de 
análisis, en la manutención y soporte de una población  de conejos reintroducida, a corto y 
largo plazo (Rouco, 2008).  
La perdida de hábitat tanto en calidad como cantidad, puede considerarse corresponsable de la 
deriva de la especie. Este cambio de hábitat es la directa consecuencia del abandono del 
medio rural, que ha propiciado que los cultivos y pastos abandonados, hayan sido colonizados 
por matorral, creando medios muy cerrados y totalmente inapropiados para el abastecimiento 
del conejo. Además la agricultura actual favorece la concentración parcelaria y que en las 
parcelas la práctica de aprovechamiento más común sea el monocultivo. Estos cambios han 
traído consigo la reducción o en muchos casos la eliminación de áreas de refugio y la 
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Dada la situación actual, la recuperación del hábitat para el conejo presenta varios frentes de 
actuación a diversas escalas: 
1- Desarrollo a nivel europeo, nacional y regional de políticas agrarias en las que se 
favorezcan zonas mixtas de bosque y pastos. 
2- Disminución dela presión ejercida por el ganado doméstico y/o las especies de caza 
mayor. 
3- Prevención de la perdida de hábitat y restauración de las zonas deterioradas 
4- Actuaciones locales para mejora del hábitat con el objetivo de incrementar el alimento 
disponible, aumentar los puntos de agua, potenciar refugios, o disminuirlas perdidas 
poblacionales.  
 
Una vez eliminadas o controladas las causas puntuales de disminución de conejo de monte en 
el medio, (siendo en muchos casos estas las enfermedades tratadas en este trabajo) la mejora 
de las condiciones alimenticias contribuye a una rápida recuperación poblacional (Moreno et 
Al., 2008).  
Estas medidas para mejorar las condiciones alimenticias podrían resumirse como: aclarar el 
matorral y crear nuevo pastizal en zonas pequeñas, pero múltiples, recurriendo a la siembra si 
es necesario de gramíneas vivaces y leguminosas.  
Los puntos b) “traslocacion de individuos” y d) “lucha contra la enfermedad” mantienen una 
estrecha relación, puesto que la lucha contra la enfermedad se centra en el objetivo de 
encontrar formas de inmunización a largo plazo, existiendo en la comunidad científica el 
debate  en la actualidad: vacunación sistemática sí, vacunación no, para los ejemplares 
traslocados en sueltas.  
Los estudios serológicos y genéticos a conejos de 19 área geográficas (Alda et al.,  2010), 
indican un porcentaje muy alto de individuos que han estados expuestos al virus por toda la 
península, frente a un número menor de ejemplares positivos para RHD, bien porque no han 
estuvieron  expuestos, bien porque la supervivencia a la enfermedad es mucho más baja que a 
la mixomatosis. Los resultados interesantes de este trabajo en relación a las traslocaciones, 
nos muestran que si bien la mixomatosis  se comporta como una única población, existen 
reductos, en Mallorca y Galicia, cuyo tipo de virus era solamente exclusivo de los ejemplares 
pertenecientes a esas zonas, por lo tanto en una traslocación, haría necesario no repoblar con 
conejos de otras regiones, por la impredecibilidad del comportamiento de las cepas diferentes 
en esas poblaciones de conejos. En el caso de RHD existe incluso más variabilidad entre las 
cepas, por lo que las traslocaciones podrían estar sesgando los tipos de virus presentes en las 
poblaciones.  
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Estos datos demostraron la importancia de que las traslocaciones se hagan siempre con 
ejemplares de zonas cercanas al terreno de repoblación. Esta afirmación también es apoyada 
por la UICN llegándose a afirmar que las repoblaciones han sido en ocasiones directamente 
responsables de un mayor impacto de la mixomatosis y la enfermedad hemorragica. 
Solo se debería repoblar, cuando la población de conejos se encuentre en un nivel de densidad 
tan bajo que haya dejado de jugar su papel ecológico (San Miguel et al., 2006).  
Asociados a las traslocaciones, suelen unirse los programas de vacunación. 
Originariamente, para la vacunación contra la mixomatosis se usaban cepas de la RFV 
heterólogas (virus del Fibroma de Shope), pero posteriormente, una variante de la cepa MSD 
de la mixomatosis, atenuada en cultivo celular, ha sido usada en combinación con cepas 
derivadas de la cepa originaria Laussane atenuadas, y son las denominadas homólogas (Pagés, 
2003; Kerr et al., 2015). Para la EHV, se introdujo la vacunación, a base de cepas atenuadas 
por clarificación y adyuvacción, extraídas de órganos diana de animales infectados, en la 
década de los 90 (Argüello, 1991). Su obtención se considera problemática por la necesidad 
de sacrificio de los animales y los riesgos asociados al manejo del virus, pero sigue siendo 
utilizado hasta la actualidad por su efectividad, (solo se comercializa una vacuna de desarrollo 
diferente, obtenida por Spibey et al., 2012) a pesar de la necesidad semestral de revacunación, 
en las granjas productivas (Leutholda et al., 2014) aunque no es eficaz contra la nueva 
variante RHDVb de la enfermedad (Le Gall-Recule et al., 2011; Dalton et al., 2012) .  
Para algunos autores, la vacunación es una técnica compleja, costosa y de escaso o nulo efecto 
(Ferreira et al., 2009). Los resultados son dispares en los casos estudiados; en el seguimiento 
a una población traslocada, hiperimnunizada (vacunación + inmunización natural) a los 5 
meses, reportó un 100% de seropositividad y una tasa de supervivencia superior al 50 % que 
significaba una abundancia de un 193% respecto al año anterior de conejos, gracias a la 
translocación. (Muller et al., 2009). 
En otro estudio la vacunación redujo en un 20,36% la mortalidad, estimándose un aumento de 
1,1 año, la duración de vida media de los conejos vacunados frente a los no vacunados. En 
dicho estudio también se tiene en cuenta que la vacunación de jóvenes sin embargo produjo 
una alta mortalidad en la semana posterior al marcaje que se convierte en un aumento de la 
supervivencia de los conejos vacunados a partir de la segunda semana. Se llega en dicho 
estudio incluso a afirmar que la vacunación  de los jóvenes reduce en un 28,97% la 
mortalidad de los mismos durante su primer año de vida. (Calvete y Estrada, 2000).  
Hay quienes sugieren que una manera de controlar las enfermedades en las poblaciones de 
conejos silvestres son las campañas de vacunación  (Cabezas et al., 2006), a pesar de que no 
se pueden ignorar los efectos negativos debidos al estrés reseñados por Calvete et al., (2004).  
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En el estudio de Guitton et al., de 2008, se muestra cómo lograr una campaña de vacunación  
efectiva controlando la proporción de conejos vacunados y la temporada de la vacunación. 
Incluso hay quienes afirman que la vacunación contra la mixomatosis y el RHD es 
especialmente útil en poblaciones pequeñas de áreas específicas. (Arthur y Louzis, 1988). 
La hiperinmunización vuelve a ser tratada más recientemente, “Hiperinmunización frente a la 
Enfermedad Hemorrágica Vírica utilizando virus de campo en las poblaciones de conejo de 
monte” (Calvo et al., 2013) se aplicaron kits de hiperinmunización en la época reproductora 
buscando una mayor infección de individuos jóvenes que no incrementase la mortalidad de la 
población expuesta. Dicho estudio de campo, demostró que la introducción controlada del 
virus no produjo brotes de mortalidad por EHV sino que incluso limita la intensidad de los 
mismos en poblaciones cercanas, afirmando ser una alternativa real para controlar el impacto 
negativo de EHV.  
Pero la vacunación se pone en entredicho de nuevo si hacemos caso a los resultados 
estudiados por el IREC en el área de compensación del embalse de los melonares, entre 2002 
y 2007 donde se utilizaron conejos no vacunados combinados con manejo del hábitat en busca 
de una población inicial densa que mantuviese por si misma niveles elevados de anticuerpos 
frente a EHV (Cotilla et al., 2010). 
Para el conocimiento de los autores, su estudio significo el primer estudio de repoblaciones de 
especie, que no utilizó animales vacunado en la reintroducción como venía haciéndose 
anteriormente de forma sistemática (Calvete et al., 1997; Letty et al., 2000; Calvete et al., 
2004; Moreno et al., 2004; Cabezas y Moreno, 2007).  
Para apoyar sus tesis de no vacunación de los animales introducidos, hacían referencia al 
hecho de que la vacunación podría interferir seriamente sobre la respuesta inmune de los 
animales que de manera natural tienen anticuerpos, comprometiendo la supervivencia de los 
conejos en futuros brotes. (Guitton et al., 2008). Finalmente se concluye en dicho estudio que 
la vacunación no es necesaria siempre que los animales traslocados provengan de poblaciones 
densas,  porque ya presentaran anticuerpos para ambas enfermedades. Esta opinión es 
defendida por más autores (Catalan et al., 2008). 
En este mismo año 2015, la vacunación con la vacuna homologa más comercializada para la 
mixomatosis en granjas (Mixohipra-H, sistema Dermojet) mostró para los animales 
vacunados intradérmicamente altos niveles de respuesta de anticuerpos entre 15 y 30 días 
después de la vacunación, en todos los animales así vacunados, y solo un 18% de los 
vacunados con la misma vacuna pero de forma subcutánea, mostraron el mismo nivel de 
respuesta (Dalton et al., 2015). 
 
 
Influencia de la mixomatosis y la hemorragia vírica en las 
poblaciones de conejo silvestre en España 
 
38 
A nivel productivo, es decir, en las granjas, no existe controversia alguna respecto a su uso, y 
los animales son vacunados en un porcentaje superior al 90%, tanto de MV como de EHV. 
(Rossell, 2013). 
Es interesante  reseñar respecto a la vacunación, que hace más de una década, en el 2000, 
comenzó a forjarse la idea, de unir las dos vacunas, de tal manera que una sola vacunación 
protegiera contra ambas enfermedades y que además pudiera producir respuesta inmunitaria 
en animales no vacunados en contacto con los vacunados para asegurar la expansión de la 
inmunidad adquirida y reducir los riesgos y el estrés derivados de la captura y vacunación de 
animales silvestres.  
La vacunación conjunta a día de hoy, es posible, siendo habitualmente usada la Novimac 
mixo vhd, de laboratorios MSD Animal Health.   
Sin embargo, lograr la inmunización entre conejo vacunado-no vacunado, no se ha logrado 
aún. Los estudios  en este aspecto se centraron en recombinar el virus de la mixomatosis de la 
cepa 6918 muy poco virulenta, para que expresara la cápsida proteica de la EHV (proteína 
VP60) y los mismos vectores de transmisión de la mixomatosis, transmitiesen el virus 
recombinado inmunizando sin necesidad de capturas. Las primeras pruebas con este virus 
recombinado en laboratorio, fueron aparentemente satisfactorias, dando lugar a la conocida 
como vacuna Mixoma-VP60, o también como ISPANVAC, de laboratorios SYVA. Producía 
al ser administrada de forma subcutánea anticuerpos de respuesta contra ambas enfermedades 
y lo más importante una cierta capacidad de transmisión horizontal, en un muy esperanzador 
50% a los conejos no vacunados (Torres et al., 2001). Pero su evolución en las pruebas de 
campo no fue la esperada. Desde 2004 hasta 2011 las pruebas si bien constataban la 
inmunización a los conejos vacunados durante un año y que no era peligrosa para hembras 
gestantes ni para el medio ambiente; los conejos no vacunados, no resultaban protegidos en 
ningún caso. De ahí, que en la relación beneficios/riesgos, de dicha vacuna, la Agencia 
Europea del Medicamento (EMEA), haya resuelto negativamente respecto a su uso; 
resolución similar a la emitida por la Agencia Española del Medicamento, en 2014. 
De forma contraria, en Australia también se le ha insertado un gen a la enfermedad de la 
mixomatosis, en este caso un gen que produce una proteína esencial para la unión del ovulo 
con el gameto. El resultado es que el animal infectado con el virus recombinado produce 
anticuerpos contra esa proteína produciéndose infertilidad. (Angulo, 2004). 
Existen también dos vacunas en pruebas contra la nueva variante de la EHV, la última 
consiguió la aprobación para su uso en granjas en 2014. 
Algunas actuaciones locales se están llevando a cabo para favorecer a la especie, (a nivel de 
ONGs, Federaciones de caza, comunidades autónomas...) pero hasta el momento no se ha 
elaborado un plan de acción a escala nacional, aunque a nivel autonómico algunas 
comunidades cuentan con borradores de planes de gestión para la especie.  
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El conejo nunca ha sido considerado especie amenazada aunque haya sido denominada como 
“vulnerable” por la UICN  (Cabezas et al., 2006).  
A nivel europeo, la importancia de la conservación de la especie aparece en su introducción 
dentro del Programa LIFE de apoyo financiero, en sus estrategias de conservación y gestión 
de especies amenazadas vigentes, entre las que se incluye la estrategia para la conservación 
del lince ibérico.  
Sin embargo en la página web http:www. lifelince.org si bien aparece claramente un apartado 
específico para el conejo, donde aparecen registradas las fechas de los últimos censos hasta 
2014, no he logrado obtener los resultados de  los mismos a pesar de mis sucesivos intentos 
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Al término de este trabajo, la información recapitulada, da pie a extraer varias conclusiones: 
-La EHV es la enfermedad de mayor impacto negativo en las poblaciones de conejo, que 
continúan en descenso, y la aparición de la nueva variante, es una amenaza que no podemos 
ignorar. Por lo que habría que continuar con su estudio, para llegar a la resolución de 
cuestiones como: averiguar la estacionalidad de esta nueva variante,  lograr una vacuna segura 
y determinar el impacto real respecto al total de muertes producidas por EHV en la península, 
etc. 
-Si bien, es un método que plantea serias dudas por sus daños colaterales asociados; la 
vacunación aparece como  el único método directo, con  porcentaje de éxito razonable, para 
disminuir el impacto de la enfermedad in-situ. Buscar la forma en la que se produzca la 
inmunización horizontal, “conejo vacunado-novacunado”,  podría ser la clave para reducir los 
riesgos de manejo de los individuos y ser la llave para la defensa real de las poblaciones ante 
las enfermedades.  
-A partir de 2011, los planes de recuperación de la especie, han sufrido serios recortes por la 
situación económica en la que nos hallamos inmersos. Sin embargo, la gestión del medio es 
indispensable, las autoridades competentes deben asumir un compromiso serio en dicho 
ámbito, si queremos que el conejo europeo de monte (Oryctolagus cuniculus) mantenga los 
niveles que  propiciarían la recuperación del lince ibérico (Lynx pardinus). A lo largo de la 
redacción de este trabajo  podemos extraer, que parece que los esfuerzos actuales, a pesar de 
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